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Resumen 
La fibrosis auricular representa un papel clave en la 
patogenia de la fibrilación auricular, y es un factor 
importante para el guiado de procedimientos de 
ablación con catéter. Se consideran fibróticas las 
áreas cuyos electrogramas bipolares (b-EGMs) 
presentan una amplitud pico-a-pico inferior a 0.5 mV 
[1]. Sin embargo, la amplitud de dichas señales 
depende también de otros factores además de la 
fibrosis. 
Objetivo  
El uso de los b-EGMs tiene limitaciones como la 
dependencia con la orientación del catéter, con el 
tamaño de los electrodos y con la distancia entre 
electrodos. Además, la amplitud pico-a-pico no 
contiene información espaciotemporal de la señal. 
Para superar estas limitaciones, se ha propuesto la 
relación de autovalor dominante al resto (EIGDR, 
por sus siglas en inglés) de los electrogramas 
unipolares (u-EGMs) dentro de un grupo de 
electrodos cercanos (clique). El EIGDR puede 
interpretarse como una medida de dispersión de las 
formas de onda y se ha correlado con la existencia de 
fibrosis en el contexto de un estudio de simulación. 
Materiales y Métodos 
Para validar la metodología propuesta se utilizaron u-
EGMs procedentes de un tejido auricular en 2D, 
simulado por la Universitat Politècnica de València, 
siguiendo el modelo celular de Courtemanche [2]. En 
dicho tejido se ha incluido un parche circular de 
fibrosis difusa, dentro del cual se ha asignado el 
modelo de Maleckar para fibroblastos [3] al 20% de 
los nodos. Los u-EGMs se han calculado en una 
matriz de 15 × 15 electrodos, distribuida en tres 
orientaciones diferentes con respecto a la dirección 
de las fibras del tejido simulado (0º, 30º, 45º). Los u-
EGMs fueron contaminados con cien realizaciones 
distintas de ruido estocástico, obtenidas de u-EGMs 
clínicos grabados en la Universidad de Lisboa, 
ajustados para tener un nivel medio de ruido 𝜎𝜎𝑛𝑛= 33 
𝜇𝜇𝜇𝜇.  La matriz de electrodos se procesó en cliques de 
tamaños 2 × 2 y 3 × 3, en cada una de las cuales se 
consideró también el alineamiento de los u-EGMs [4] 
utilizando el máximo de la correlación cruzada con 
respecto al u-EGM de mayor amplitud. 
En cada clique, se estimó la relación del autovalor 
mayor 𝜆𝜆1de la matriz de correlación de los u-EGMs 
y los restantes: 𝑅𝑅 =  𝜆𝜆1∑𝐾𝐾𝑘𝑘=2 𝜆𝜆𝑘𝑘
 , con K = 4 para cliques 
2x2 y K = 9 para cliques 3x3. Este índice cuantifica 
la energía explicada por la forma del primer 
autovector respecto al resto de la energía [4].  
Se han considerado cuatro modelos diferentes de u-
EGMs, dentro de áreas fibróticas (F) y no fibróticas 
(NF) del tejido, utilizando (A) o no (NA) la 
alineación temporal previa de los u-EGMs, derivando 
para cada uno su autovalor teórico aproximado y 
calculando cuatro relaciones de dominancia de 
autovalores. La Tabla 1 muestra dichos valores para 
los cuatro escenarios.       
En base a las relaciones que existen entre los 
parámetros que aparecen en los modelos [5], es 
esperable que 𝑅𝑅𝐹𝐹 < 𝑅𝑅 y 𝑅𝑅𝐹𝐹𝐴𝐴 <  𝑅𝑅𝐴𝐴, por lo tanto, se 
propusieron 𝑅𝑅 y 𝑅𝑅𝐴𝐴 como marcadores de fibrosis. 
Además, se evaluó la relación ∆𝑅𝑅𝐴𝐴 entre 𝑅𝑅𝐹𝐹𝐴𝐴 y 𝑅𝑅𝐹𝐹, 
que representa la ganancia en la concentración de 
autovalores producida por el alineamiento en la 
clique en fibrosis. Como es esperable que dicha 
relación se reduzca con el aumento de la fibrosis, se 
propuso también ∆𝑅𝑅𝐴𝐴 como posible detector de 
fibrosis.  
Dado que los u-EGMs fueron contaminados 
mediante cien realizaciones de ruido diferentes, se 
crearon cien mapas diferentes para cada EIGDR 
propuesto, realizando finalmente mapas de 14 × 14 y 
13 × 13 pixeles, procesando el grid de electrodos con 
cliques 2 × 2 y 3 × 3, respectivamente. 
Para cuantificar las prestaciones, se evaluó la 
máxima accuracy (ACC) en la detección de la 
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fibrosis de cada mapa (ver Figura 1), considerando 
un mismo umbral para las tres orientaciones distintas 
consideradas, ya que el ángulo entre la dirección de 
propagación y el catéter no se conoce a priori.  
Para comparar las prestaciones obtenidas, se 
evaluaron también los mapas de voltaje pico a pico 
de los b-EGMs en las dos direcciones del grid de 




Los marcadores EIGDRs propuestos mostraron las 
siguientes prestaciones (valor promedio ± 
desviación estándar): ACC = 0.84 ± 0.01, 0.88 ± 
0.01 y 0.80 ± 0.02 para 𝑅𝑅, 𝑅𝑅𝐴𝐴 y ∆𝑅𝑅𝐴𝐴, 
respectivamente, con cliques 2 × 2. En caso de 
cliques 3 × 3, ACC = 0.87 ± 0.02, 0.95 ± 0.02 y 0.88 
± 0.02 para los mismos índices. Los mapas de voltaje 
bipolar alcanzan valores ACC = 0.69 ± 0, 0.86 ± 
0.01 y 0.91 ± 0.01, para 𝜇𝜇𝑏𝑏−𝑥𝑥,𝜇𝜇𝑏𝑏−𝑦𝑦 𝑦𝑦 𝜇𝜇𝑏𝑏−𝑚𝑚, 
respectivamente. 
Conclusiones 
El enfoque basado en la EIGDR permite discriminar 
el tejido fibrótico del no fibrótico, mejorando sus 
prestaciones cuando se realiza el alineamiento previo 
de los u-EGMs en las cliques y se utiliza la 
configuración 3 × 3. En estos casos, los índices      
EIGDR propuestos muestran prestaciones mejores 
que los mapas de voltaje bipolar, aunque se deben 
realizar otros estudios para comprobarlo.  
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Tabla 1. Modelos de u-EGMs con sus respectivos autovalores y relaciones de dominancia de autovalores 
 
Fig. 1. (A) Mapas de EIGDRs para cliques 3x3 y catéter 
a 45º para una realización de ruido. (B) Mascaras de 
identificación con umbrales de máxima ACC. 
 
